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OBJECTIFS 


Diagnostiquer une 
bronchiolite du nourrisson, 
une pneumopathie, une 
broncho-pneumopathie de 
I'enfant et de I'adulte. 

Identifier les situations 
d'urgence et planifier leur 
prise en charge. 

Argumenter I'attitude 
therapeutique et planifier 
le suivi du patient. 


POINTS FORTS 


fa comprendre 


Les pneumopathies infectieuses sont des infections respiratoires avec alveolite 
caracterisees cliniquement par un syndrome en foyer et radiologiquement par 
une opacite parenchymateuse. 


Les pneumonies representeraient 1 % des infections respiratoires, soit 1 a 3 cas pour 1 000 
adultes par an en France ; 16 % des pneumonies sont hospitalisees en raison de leur severite. 


Malgre I'antibiotherapie, il reste une mortalite incompressible de 6 a 21 %. Depuis 10 ans r 
sont apparues des pneumonies a pneumocoques de sensibilite diminuee aux antibiotiques 
en particulier aux (Hactamines (penicilline, cephalosporines) et aux macrolides. 


On oppose classiquement les bronchites aux pneumonies. Au sein des pneumonies, 
on distingue les pneumonies communautaires (acquises en milieu extrahospitalier) 
des pneumonies nosocomiales acquises en secteur hospitalier. Parmi les pneumonies 
communautaires, il faut distinguer les pneumonies virales des pneumonies bacteriennes. 


DIAGNOSTIQUER UNE PNEUMOPATHIE, UNE 
BRONCHO-PNEUMOPATHIE DE L'ADULTE 

Bronchite aigue de l'adulte 

C'est une inflammation aigue des bronches associee ou non 
a une inflammation des bronchioles, d'origine infectieuse (le plus 
souvent virale), devolution habituellement benigne. Elle peut 
etre grave si elle survient aux ages extremes de la vie, s'il s'y associe 
un tableau de bronchiolite, si elle survient chez I'insuffisant 
cardiaque ou respiratoire. 

Sur le plan physiopathologique, il s'agit d'une destruction epi- 
theliale, avec migration cellulaire en provenance des zones perile- 
sionnelles, vasodilatation, oedeme muqueux et sous-muqueux, 
hypersecretion muqueuse, suppuration, desquamation epitheliale, 


evoluant vers la guerison en 15 jours. II persiste parfois des 
sequelles (hyperreactivite bronchique persistante frequente, 
bronchiolite ou bronchectasies exceptionnelles) [tableau 1]. 

C'est un motif frequent de consultation avec un pic de fre- 
quence automno-hivernal. Malgre son caractere benin, c'est un 
veritable probleme de sante publique par I'absenteisme et le 
cout des antibiotherapies (le plus souvent injustifiees) prescrites. 

1. Tableau Clinique typique 

C'est celui de la bronchite aigue virale de l'adulte sain : 
phase seche avec atteinte ORL precessive (coryza, pharyn- 
gite...), hyperthermie rarement superieure a 38 °C, toux seche, 
quinteuse, rauque, epuisante, invalidante, non productive, dou- 
leurs retrosternales a type de brulure, majorees par la toux ; 
puis, lui succede la phase humide : la toux devient productive 
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Demarche diagnostique face a une pneumonie 

O diagnostic positif : est-ce une pneumopathie 
ou une bronchopathie ? 

L'interrogatoire, I'examen clinique (syndrome auscultatoire en 
foyer) et le cliche thoracique permettent de trancher. 

© diagnostic differentiel : c'est un syndrome en foyer, 
est-ce bien une pneumopathie ? 

Les principaux diagnostics differentials sont : la tuberculose 
(au moindre doute, realiser 3 BK crachats), I'embolie pulmonaire 
(scanner helicoTdal ou angiopneumographie ?), le poumon 
cardiaque surinfecte febrile, la neoplasie bronchique sous-jacente 
(fibroscopie bronchique au moindre doute chez le fumeur), les 
pneumopahies immuno-allergiques (maladie du poumon de fermier 
et poumon d'oiseleur dont les premiers symptomes sont souvent 
I'hyperthermie et la toux). 

© diagnostic etiologique : virus ou bacterie ? et lequel ? 

Lors de I'infection virale, les signes fonctionnels sont nombreux 
et les signes physiques rares. 

Lors de I'infection bacterienne, les signes physiques sont riches, 
['identification precise en pratique de ville est difficile. II n'y a pas 
de methode non invasive, sensible, rapide, specifique et reproductible. 
La seule methode accessible est I'examen cytobacteriologique des 
crachats (ECBC), realise et interprets avec une grande riqueur 
et I'hemoculture. En pratique hospitaliere, des prelevement plus 
invasifs peuvent etre realises comme le brossage bronchique au 
cours d'une endoscopie, [aspiration protegee, le lavage broncho- 
alveolaire (LBA)... Ces methodes sont justifies quand 
la pneumopathie est grave ou survient sur un terrain altere. 

© la pneumopathie est-elle grave ? Faut-il hospitaliser ? 

■••••> Tableau 5. 

© Quel traitement proposer ? 

Tableau 6. 


Tableau 1 


muqueuse, mucopurulente (la purulence n'est pas un signe de 
surinfection bacterienne, mais un signe de necrose epitheliale). 
L'auscultation est le plus souvent normale ; parfois existent des 
ronchus, des sibilances. 

En [absence de pathologie respiratoire sous-jacente, il n'y a 
pasdedyspnee. 

Les examens complementaires ne sont pas utiles a ce stade 
(ni biologique, ni microbiologique). Si une radiographie thora- 
cique est pratiquee, elle est normale. Les serologies n'ont aucun 
interet clinique ; elles n'ont qu'un interet retrospects, essentiel- 
lement epidemiologique. 

devolution est habituellement favorable en quelques jours, 
avec regression plus tardive de la toux en 2 a 3 semaines, persis- 
tant parfois pendant plusieurs mois ; elle est le temoin d'une 
hyperreactivite bronchique non specifique en rapport avec les 
dommages epitheliaux viro-induits (perte du facteur myore- 
laxant d'origine epitheliale, reflexe d'axone par mise a nu de ter- 
minaisons sensitives sous-epitheliales). 


II existe quelques formes compliquees comme la surinfection 
bacterienne, [evolution vers la pneumonie (plus frequente chez 
la personne agee), la forme hemoptoTque par hypervascularisa- 
tion bronchique chez le bronchopathe chronique, la forme 
pseudo-membraneuse avec expectoration de moules bron- 
chiques (evoquer de principe la bronchite aspergillaire, chercher 
[Aspergillus), la decompensation d'une pathologie respiratoire 
sous-jacente (asthme, bronchite chronique ou emphyseme). 

2. Etiologie 

Plus de 180 virus ont ete repertories comme agents etiolo- 
giques possibles ; 50 a 90 % des bronchites aigues sont virales. 

Les infections bronchiques a Coronavirus, Rhinovirus sont 
rarement febriles. Les infections bronchiques a Myxovirus 
influenzae (virus de la grippe), adenovirus le sont frequemment. 

Chez le nourrisson et le jeune enfant, c'est le virus respira- 
toire syncytial, le Myxovirus para-influenza et le Morbillivirus 
qui sont les plus frequemment retrouves. 

Chez I'adulte, on note une predominance de Rhinovirus, 
d'adenovirus, de Myxovirus influenzae. 

II faut aussi evoquer, devant une bronchite avec toux quin- 
teuse de I'adulte, la possibility d'une coqueluche (avec perte de 
I'immunite vaccinale au-dela de 10 ans). 

L'incidence des micro-organismes apparentes est faible. 

3. Diagnostic differentiel 

Ce sont les causes non infectieuses des bronchites aigues : 

- physiques : brulures, irradiation, traumatismes thoraciques ; 

- toxiques : inhalation accidentelle de vapeurs d'ammo- 
niaque, de chlorine (disinfection de I'eau, industrie de la pate a 
papier), de gaz nitreux (industrie chimique, fermentation des 
cereales dans les silos a grains), d'ozone (travaux de soudure, 
pose de ligne a haute tension), de beryllium (industrie d'appa- 
reillages de precision et d'equipements electriques), de cad- 
mium, de dioxyde de soufre (industrie de la pate a papier, de 
conserves alimentaires, de fonderie des metaux). 

Devant toute bronchite aigue recidivante, on evoquera de 
principe une suppuration ORL sous-jacente, un cancer broncho- 
pulmonaire, une tuberculose. 

4. Traitement 

Les recommandations de la Societe de pathologie infec- 
tieuse de langue frangaise (SPILF) sont claires. L'abstention de 
toute prescription d'antibiotique doit etre la regie. Aucune etude 
ne demontre un avantage a traiter par antibiotique en cas 
d'expectoration persistant plus de 7 j. Les molecules recentes 
n'ont pas davantage demontre d'efficacite que les plus ancien- 
nes. Le traitement est done exclusivement symptomatique : 

- anti-inflammatoires non steroTdiens ou antalgiques simples 
si fievre, arthralgies et myalgies (paracetamol, aspirine, etc.) ; 

- expectorants ou fluidifiants en phase catarrhale (Surbronc 
ou Mucomyst, Exomuc) ; 

- derives de la codeine si toux seche invalidante (Neocodion) ; 

-p-2-mimetiques et (ou) corticosteroTdes inhales si hyperreactivite 

bronchique post-virale ou en cas de syndrome asthmatique intrique. 
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Cependant, une toux persistant au-dela de 1 mois necessite 
des investigations complementaires. 

Pneumonies aigues communautaires 


considerables selon les etudes des incidences respectives des 
6 germes, en fonction des series, des pays, de I'age et du terrain 
des patients (tableau 2). 


Les pneumonies aigues communautaires sont des infections 
respiratoires acquises en milieu extrahospitalier, s'accompa- 
gnant d'une alveolite et caracterisees par un syndrome en foyer 
a I'examen clinique et par une opacite pulmonaire sur le cliche 
thoracique. 

Elies representeraient 1 % de I'ensemble des infections respira- 
toires (selon les pays et les annees 1 a 3 cas pour 1 000 adultes par 
an). On evalue leur incidence en France a 400 000 cas annuels. Un 
malade sur 6 environ est hospitalise pour pneumopathie severe. 

Malgre I'antibiotherapie, il persiste une mortality incompres- 
sible qui, selon les series, varie entre 6,5 et 21 %. 

Depuis quelques annees, sont apparues des souches de 
pneumocoque de sensibilite diminuee aux antibiotiques (en par- 
ticular aux penicillines, aux cephalosporines et aux macrolides). 

1. Agents pathogenes 

Peu d'etudes ont ete pratiquees chez les patients pris en 
charge au domicile. Six micro-organismes sont responsables de 
80 a 90 % des pneumonies communautaires microbiologique- 
ment identifies : Streptococcus pneumoniae, Mycoplasma 
pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, Legionella pneumophila, 
Myxovirus influenzae (virus grippal), Haemophilus influenzae. 
La frequence reelle des pneumonies a H. influenzae est contro- 
versy car ce germe est un commensal frequent des voies respi- 
ratoires des bronchopathes chroniques. 

Les bacilles a Gram negatif (enterobacteries et bacille pyocya- 
nique), frequemment rencontres dans les pneumonies nosoco- 
miales, sont identifies dans moins de 10 % des pneumonies aigues 
communautaires (PAC), sur un terrain en regie generale debilite. 


Principaux agents 
infectieux 
des pneumonies 
communautaires 

Frequents 

Streptococcus pneumoniae 
Haemophilus influenzae 
Mycoplasma pneumoniae 
Chlamydia pneumoniae 
Legionella pneumophila 
Myxovirus influenzae 

Rares 

Staphylococcus aureus 

Enterobacteries 

Pseudomonas 

Germes exceptionnels 

Par exemple Paste urel la 


Tableau 2 


Principales formes 
anatomo-cliniques 
des pneumonies 

► Pneumonie tranche lobaire 
aigue 

► Pneumonie interstitielle 

— localisee (atypique ou 
hilifuge) 

— diffuse 

► Bronchopneumonie 

► Formes mixtes, composites 

► Pneumonie d'aspiration 


Tableau 3 


II existe des variations 


2. Physiopathologie et classification anatomo- 
clinique 
✓ Physiopathologie 

Les voies aeriennes sous-glottiques sont normalement steri- 
les. L'infection respiratoire survient quand les capacites d'epura- 
tion microbienne sont depassees. 

Trois facteurs interviennent dans le developpement d'une 
infection respiratoire : la virulence microbienne, la taille de I'ino- 
culum, le terrain sous-jacent. 

II existe trois modes de contamination : la micro-aspiration 
apres colonisation pharyngee (mode le plus frequent), I'inhala- 
tion, la voie hematogene (sur endocardite, phlebite septique). 

La diffusion de l'infection vers les voies aeriennes distales est 
facilitee par I'absence de toux et d'epuration mucociliaire (elle- 
merme favorisee par l'infection virale precessive). Une bacterie- 
mie peut survenir, favorisant I'atteinte secondaire d'un site 
extrapulmonaire. Une colonisation pleurale peut survenir, via 
les canaux lymphatiques sous-pleuraux, pouvant alter jusqu'a 
la pleuresie purulente. En cas d'infection a Staphylococcus 
aureus, par production de toxines, revolution peut se faire vers 
I'abcedation ou la necrose (pneumatocele). 

On distingue habituellement la pneumonie lobaire (ou pneu- 
monie tranche), la broncho-pneumonie, la pneumopathie inter- 
stitielle (tableau 3). 

/ Pneumonie lobaire (ou systematisee a un territoire plus ou moins 
etendu). Surtout rencontree avec 5. pneumoniae, K. pneumoniae, 
H. influenzae, L. pneumophila. Elle atteint un lobe dans sa totalite 
(parfois un segment ou plusieurs lobes). Ouatre stades distincts 
anatomo-pathologiques se succedent : la phase congestive (les 
2 premiers jours, c'est un stade de proliferation microbienne 
caracterise par des troubles de la permeabilite capillaire) ; 
la phase d'hepatisation rouge (vers le 3 e jour, la lumiere alveo- 
laire est comblee par un reseau fibrineux dense, une extrava- 
sation d'hematies, un afflux de polynucleaires neutrophiles, 
le parenchyme apparaTt rouge sous le microscope de I'anatomo- 
pathologiste) ; la phase d'hepatisation grise (entre le 4 e et le 6 e 
jour, I'infiltration par les polynucleaires neutrophiles est predo- 
minante ; c'est une phase de lyse cellulaire) ; la phase de resolution 
(c'est une phase de resorption de I'exsudat par digestion enzyma- 
tique, phagocytose macrophagique et evacuation bronchique). 

/ Bronchopneumonie : elle survient sur un terrain fragilise 
(enfant, vieillard, adulte debilite). 

Les germes rencontres sont 5. aureus, les bacilles a Gram negatif, 

L. pneumophila, H. influenzae, plus rarement le pneumocoque. 

L'atteinte est plurifocale, bilaterale, homogene, predominant 
aux bases. Les lesions sont nodulaires (1 a 3 cm de diametre), en 
mottes disseminees ou confluentes. L'epithelium bronchique est 
souvent atteint. 

/ Pneumopathie interstitielle : elle est rencontree dans les pneu- 
mopathies virales (M. influenzae ) et « atypiques » (C. pneumoniae, 

M. pneumoniae). C'est une atteinte de I'interstitium alveolaire et 


2295 


LA REVUE DU PRATICI EN / 2 003 : 53 







SANTE ET ENVIRONNEMENT 
MALADIES TRANSMISSIBLES 


Infections broncho-pulmonaires du nourrisson, de I'enfant et de I’adulte 


peribronchique. L'exsudat endo-alveolaire est reduit. Les sep- 
tums alveolaires et peribronchiques sont epaissis par I'oedeme et 
I'infiltration tissulaire. 

La valeur d'orientation microbiologique de ces tableaux radiocli- 
niques doit etre relativisee. En d'autres termes, une pneumonie 
tranche lobaire presumee a pneumocoque peut etre due aussi 
quelquefois a M. pneumoniae, par exemple, agent plus tradition- 
nel des pneumopathies « atypiques ». 

3. Moyens (^identification microbiologique 

/ Les hemocultures doivent etre pratiquees, avant toute antibio- 
therapie si le patient est hospitalise, au moins au nombre de 3 ; 
elles permettent la mise en evidence du pneumocoque dans 20 
a 30 % des pneumonies a pneumocoques. 

/ L'examen cytobacteriologique de I'expectoration doit etre effec- 
tue dans de bonnes conditions, avec ensemencement au labora- 
toire en moins de 2 h. Sa validite depend de la presence des cri- 
teres de qualite (et done d'interpretation) qui sont les criteres de 
Murray-Washington : presence de polynucleaires neutrophiles 
^ 25 par champ microscopique au grossissement 100 ; de cellules 
epitheliales buccales ^ 10 par champ ; culture monomorphe 
^10 7 germes/mL. 

/ Les moyens invasifs visent a court-circuiter la flore commen- 
salede I'oropharynx : 

- aspiration ou brassage bronchique perendoscopique avec 
des seuils de positivite respectifs en culture de 10 5 germes/mL 
et 10 3 germes/mL et obtention d'un antibiogramme ; 

- lavage broncho-alveolaire : surtout utile au diagnostic viral 
par mise en evidence des antigenes viraux par technique d'immuno- 
fluorescence ou mise en evidence d'un effet cytopathogene en 
culture ; 

- catheter transtracheal (rarement utilise de nos jours), ponc- 
tion transparietale (rarement employee en France), biopsie sous 
thoracoscopie ou thoracotomie (exceptionnellement utilisee). 

Ces techniques invasives ne se justifient qu'en presence de 
pneumopathies graves hospitalisees ou nosocomiales. 

/ Les methodes indirectes (serologies virales et des germes intra- 
cellulaires) n'ont qu'un interet epidemiologique et retrospects 
et mettent plusieurs semaines a se positiver (seroconversion si 
titre en anticorps x 4 sur 2 serums successifs a 15 j d'intervalle, 
avec presence d'lgM). 

Recemment, 2 techniques d'identification bacterienne ont 
ete misesau point: 

- une technique d'immunochromatographie permet d'isoler 
dans les urines I'antigene polysaccharide C du pneumocoque, 
considere comme specifique de tous les serotypes de pneumo- 
coque ; cette methode rapide « 15 min), colorimetrique et semi- 
quantitative, aurait une sensibilite de 75 % et une specificite de 
100 % ; une antibiotherapie prealable ne negative pas ce test ; 
sa place dans I'arsenal therapeutique reste a preciser ; 

- une technique d'identification de I'antigene de Legionella 
pneumophila de type 1 dans les urines par ELISA ou radio-immu- 
noassay (teponse en moins d'une heure) ; la sensibilite est de 
I'ordre de 90 %, la specificite varie selon les etudes de 80 a 100 %. 
/ Des methodes directes d'identification microbiologique existent : 


- mise en evidence du virus ou des antigenes viraux (cultures 
cellulaires sur fibroblastes humains embryonnes avec mise en 
evidence d'un effet cytopathogene ; technique d'immunofluo- 
rescence avec mise en evidence des antigenes viraux sur aspira- 
tion nasopharyngee, lavage broncho-alveolaire [LBA]...) ; 

- les techniques de biologie moleculaire ne sont pas encore 
de pratique courante mais quelques resultats prometteurs ont 
ete publies pour I'identification en Polymerase chain reaction 
(PCR), sur ecouvillonnage nasopharynge, de L. pneumophila, 
M. pneumoniae, C. pneumoniae. 


RECONNAITRE LES DIFFERENTS TABLEAUX 
CLINIQUES DES PNEUMONIES BACTERIENNES 

Pneumonie franche lobaire aigue (PFLA) 

Elle survient par epidemies hivernales chez I'adulte jeune, 
sans antecedent. 

Elle a un debut aigu, brutal, horaire avec une fievre de 39 
a 40 °C et un frisson « intense et solennel », une douleur basi- 
thoracique aigue, en coup de poignard, limitant I'inspiration 
profonde, une toux seche initiale devenant rouillee et productive 
en quelques jours. 

Des signes accessoires sont inconstants, comme un herpes 
nasolabial frequent. 

L'examen clinique retrouve un syndrome alveolaire en foyer, 
avec un souffle tubaire entoure d'une couronne de rales crepi- 
tants, secs et fins. Une matite et un souffle pleuretique ou un 
frottement pleural, temoins d'une pleuresie metapneumonique 
sont frequemment retrouves. 

Le cliche thoracique montre typiquement une opacite alveo- 
laire, dense, homogene, systematisee, avec bronchogramme 
aerique, non retractile. 

La biologie note un syndrome inflammatoire, avec hyperleu- 
cocytose a polynucleaires neutrophiles (sauf dans les formes 
graves ou une leucopenie peut se rencontrer). 

Sous antibiotiques, les signes cliniques regressent en 
quelques jours (72 h), le nettoyage radiologique, en retard sur 
la clinique s'effectue sur un mois (sans traitement antibiotique, 
revolution se faisait au 9 e jour par une defervescence thermique 
precedee d'une crise polyurique et sudorale) [tableau 4]. 

Broncho-pneumonie 

Elle a egalement un debut brutal avec une fievre ^ 39 °C, 
desarticulee, un malaise general, une expectoration rapidement 
purulente. L'examen clinique montre des zones de sub-matite 
associees a des rales bronchiques et sous-crepitants. Le cliche 
thoracique retrouve une pneumopathie multifocale, avec des 
nodules mal limites, parfois confluents et (ou) pseudolobaires. 
La biologie montre un syndrome inflammatoire majeur et une 
hyperleucocytose a polynucleaires neutrophiles. Ce tableau sur- 
vient habituellement sur terrain debilite (poumon pathologique, 
bronchectasies). Les germes en cause sont Staphylococcus 
aureus, les enterobacteries, le bacille pyocyanique. 
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Tableau 4 


Caracteristiques des pneumopathies 
bacteriennes et virales 



PNEUMOPATHIE 

BACTERIENNE 

PNEUMOPATHIE 

VIRALE 

Debut 

brutal 

progressif, signes ORL 

Signes 

generaux 

fievre = 40 °C, frissons 

fievre < 39 °C 

Signes 

fonctionnels 

douleur, toux productive 

toux seche 

Signes 

physiques 

condensation pulmonaire 

absents ou pauvres 

Signes 

biologiques 

hyperleucocytose a 
neutrophiles 

leuco-neutropenie 

Signes 

radiologiques 

opacite alveolaire 
systematisee 

opacite hilo-basale 
heterogene, infiltrats 
± diffus 


Pneumopathie interstitielle ou atypique 

C'est un tableau rencontre avec les virus et les micro-organismes 
apparentes. Le debut est progressif, des signes ORL sont sou- 
vent precessifs. Les signes fonctionnels sont riches (toux seche, 
rauque, quinteuse, non productive). Les signes physigues sont 
pauvres : auscultation normale ou guelques ronchus epars. 

Le cliche thoracique retrouve des opacites interstitielles hili- 
fuges, hilobasales ou opacites micronodulaires eparses, diffuses 
aux 2 champs pulmonaires. La leucopenie est frequente, le syn- 
drome inflammatoire constant. 


EVOQUER UN GERME SELON 
LE TABLEAU CLINIQUE 

Streptococcus pneumonia 

II est responsable d'un tableau bruyant de pneumonie tran- 
che lobaire aigue dans 50 % des cas (fig. 1 et 2). 

L'hemoculture pose le diagnostic dans 1/4 des cas. L'examen 
direct des secretions bronchiques montre des cocci capsules a 
Gram positif, groupes par paires (diplocoques) ou en chaTnettes. 

Ce tableau de I'adulte jeune peut etre plus severe chez le sujet 
fragilise par I'age, le tabagisme, I'alcoolisme, une broncho- 
pneumopathie chronique obstructive (BPCO) ou une infection 
virale prealable. 

Des formes fulminantes peuvent etre rencontrees chez 
le sujet age, alcoolique, splenectomise, porteur d'une dreprano- 
cytose ou d'une hypogammaglobulinemie (facteurs d'immuno- 
deficience vis-a-vis du pneumocoque). 

Se pose actuellement le probleme des pneumocoques de 
sensibilite diminuee a la penicilline (0,1 mg/L ^ CMI ^ 1 mg/L) ou 


resistants aux |3-lactamines (CMI > 1 mg/L) authentifiees par les 
resultats de I'antibiogramme. La frequence de la resistance 
a la penicilline G parmi les souches de pneumocoques etait de 
48 % en 1997 en France. La mortality ne semble toutefois pas 
majoree par rapport aux pneumonies par souches sensibles. 

Germes apparentes 


Coxiella burnettii, agent de la fievre 0, est responsable d'un 
tableau de pneumopathie benigne, non systematisee dans un 
contexte pseudogrippal. Le contexte environnemental est evo- 
cateur (insectes, rongeurs, animaux domestiques) ; le serodia- 
gnostic fait le diagnostic. 

Mycoplasma pneumoniae e st responsable d'epidemies de pneu- 
monies atypiques (avec parfois un tableau de pneumonie lobaire) 
chez I'enfant et I'adulte jeune. La biologie peut montrer une dis- 
crete atteinte hepatique, une polynucleose neutrophile plutot 
qu'une leucopenie, une augmentation du taux d'agglutinines froi- 
des ou d'anticorps auto-immuns. Des techniques de PCR, encore au 
stade devaluation peuvent mettre en evidence le germe sur un 
prelevement rhino-pharynge. Une seroconversion avec augmenta- 
tion du taux d'lgM temoigne du caractere recent de I'infection. 

Chlamydia pneumoniae et Chlamydia psittaci donnent un 
tableau de pneumopathie atypique, mais il y a aussi des formes 
systematises et etendues. Le germe peut etre mis en evidence 
par technique de PCR sur prelevements bronchiques et (ou) 
nasopharynges. Une seroconversion avec augmentation du 
taux d'lgM temoigne du caractere recent de I'infection. 

Legionella pneumophila 

Ce germe intracellulaire a Gram negatif prolifere dans les 
milieux hydriques (circuits de climatisation, sources thermales). 
II donne un tableau composite de pneumonie tranche lobaire 
aigue et de pneumonie atypique (le syndrome alveolaire radiolo- 
gique est frequent). Sont frequemment associes aux signes 
respiratoires : des signes neurologiques (cephalees, confusion), 
digestifs (nausees, vomissements, douleurs abdominales), biolo- 
giques (hyponatremie, hypophosphoremie, parfois insuffisance 
renale, hematurie microscopique, cytolyse hepatique). L'identifi- 
cation microbiologique peut etre rapide par immunofluores- 
cence directe sur I'expectoration ou la brosse ou plus tardive, par 
culture. La seroconversion est tardive (en moyenne 6 semaines). 
La recherche de I'antigenurie peut faire le diagnostic de 
pneumonie a Legionella pneumophila de type 1 (le serotype 
le plus frequent). 

Autres germes 

/ Staphylococcus aureus, est surtout en cause chez le diabe- 
tique, le toxicomane, le sujet age et est responsable d'un tableau 
de bronchopneumonie bilaterale, abcedee, necrosante (pneu- 
matoceles) ; une suppuration est souvent associee (pleuresie 
purulente, pyopneumothorax, abces pulmonaire, endocardite). 
Une porte d'entree cutanee doit toujours etre recherchee en cas 
de pneumonie a staphylocoque. 

/ Klebsiella pneumoniae, bacille a Gram negatif, donne un tableau 
de pneumonie extensive, parfois bilaterale du patient fragile 
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HDri 1. Pneumonie tranche lobaire aigue superieure droite a pneumocoque. 

2. Pneumonie severe bilaterale hypoxemiante a pneumocoque. 

3. Pneumonie abcedee d'inhalation, axillaire droite chez un porteur d'un cancer ORL traite par chirurgie et radiotherapie. 


denutri et (ou) ethylo-tabagique ; la necrose est possible. 
L'opacite est typiquement alveolaire et bombante (posee sur 
la scissure), 

/ Les germes anaerobies donnent des tableaux de pneumopa- 
thie d'aspiration, sur des terrains predisposants (ethylisme, 
pathologie neurologique sous-jacente, mauvais etat bucco- 
dentaire). Ces pneumonies siegent surtout a droite, dans les 
segments declives (lobe moyen, pyramide basale). 

Les trois germes les plus frequemment rencontres sont : 
Fusobacterium et Prevotella (bacilles a Gram negatif) et Pep- 
tostreptococcus (cocci a Gram positif). Bacterofdes fragilis 
n'est iso I e que dans 5 % des cas, sa presence doit faire 
rechercher une lesion gynecologique ou digestive sous- 
jacente. L'infection a anaerobies est suspectee devant une 
odeur putride, un abces ou une necrose tissulaire, la presence 
d'une image radiologique hydroaerique , une porte d'entree 
evidente (infection dentaire), des dilatations de bronches, 
la notion d'un obstacle sous-jacent comme un corps etranger, 
un cancer, une ischemie vasculaire (infarctus pulmonaire). 

L'isolement microbiologique necessite une technique rigoureuse, 
un acheminement et un ensemencement rapides (moins de 2 h) au 
laboratoire dans des conditions strictement anaerobies. 


RECONNAITRE LES DIFFERENTES 
FORMES CLINIQUES 


De nombreuses formes cliniques ont ete decrites : 

- les formes frustes, evoluant a bas bruit ; 

- les formes graves avec detresse respiratoire aigue ; 

- les formes compliquees par une hemoptysie, une dissemi- 
nation septicemique, une pleuresie ; 

- les formes atypiques du sujet age, torpides, masquees par 
une confusion, une deshydratation, un tableau d'encombrement 
ou une poussee d'insuffisance cardiaque ; 

- les formes pseudo-chirurgicales, abdominales de I'enfant, 


parfois associees a une atteinte infectieuse ORL (otite) ; 

- les formes prolongees ou a rechutes imposent la recherche 
d'un deficit immunitaire, d'une cause locale (neoplasie sous- 
jacente, bronchectasies) ; 

- les formes suppurees marquent la severite de I'infection et 
une defaillance des defenses de I'individu (fig. 3). 


CONNAITRE LES PRINCIPAUX 
DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS 


Devant une fievre et une image thoracique anormale, on 
distingue principalement : 

- un cancer broncho-pulmonaire, notamment responsable 
d'une pneumopathie infectieuse sous-stenotique ; 

- I'embolie pulmonaire (qui peut etre associee) ; 

- la tuberculose pulmonaire ; 

- I'insuffisance cardiaque (qu'elle a pu decompenser) ; 

- une pneumopathie immuno-allergique (poumon de 
fermier par exemple). 


SAVOIR TRAITER 


Le traitement antibiotique d'une pneumonie communautaire 
prise en charge au domicile est probabiliste, empirique, en rai- 
son des diff icultes du diagnostic microbiologique. En cas 
d'hospitalisation, surtout s'il s'agit d'une forme grave d'emblee 
ou secondairement aggravee, des investigations microbiolo- 
giques doivent etre effectuees. 

Que le germe soit identifie ou non, le traitement de base de 
tous les patients repose sur le repos au lit, une bonne hydrata- 
tion, I'administration d'antipyretiques et d'antalgiques. La pre- 
sence de signes d'insuffisance respiratoire (cyanose) est une 
indication a I'hospitalisation et a I'oxygenotherapie au masque 
ou a la sonde nasale. 
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Pneumonie communautaire 


J 


1. Recherche de signes de gravite devant conduire a une hospitalisation d'emblee: 

- atteinte des fonctions superieures (alteration de la conscience) 

- atteinte des fonctions vitales pression arterielle systolique (PAS) < 90 mmHg, pouls > 120/min, 
frequence respiratoire > 30/min 

- temperature < 35 °C ou > 40 °C 

- pneumonie d'inhalation ou sur obstacle tracheobronchique connu ou suspecte. 

2. Recherche de situations particulieres devant conduire a une hospitalisation d'emblee : 

- complication de la pneumonie (notamment suspicion de pleuresie ou d'abcedation) 

- neoplasie evolutive associee 

- conditions socio-economiques defavorables 

- inobservance therapeutique previsible 

- isolement, notamment chez les personnes agees 


OUI 


hospitalisation 

recommandee 



Recherche et analyse des facteurs de risque de mortality : 

- age > 65 ans 

- insuffisance cardiaque congestive 

- maladie cerebro-vasculaire (accident vasculaire cerebral ou ischemie transitoire) 

- maladie renale (insuffisance renale chronique ou elevation de I'uree sanguine ou de la creatininemie) 

- maladie hepatique (cirrhose hepatique ou autre hepatopathie chronique) 

- diabete sucre non equilibre 

- BPCO 

- insuffisance respiratoire chronique 

- immunodepression (corticotherapie par voie generate ou traitement immunosuppresseur dans les 6 mois) t splenectomie, 
chimiotherapie dans les 6 mois, infection par le VIH avec CD4 < 200/mm 3 , cachexie, ...) 

- drepanocytose 

- hospitalisation dans I'annee 

- vie en institution 



Strategie de de< 
le nombre de fa< 

cision d'hospitalisation fac 
:teurs de risque et I'age 

0 

e a une pneumonie communautair 

1 

e (PAC) selon 

^2 

Age ^ 65 ans 

traitement ambulatoire 

traitement generalement 
ambulatoire 

hospitalisation 

Age > 65 ans 

traitement ambulatoire 

generalement hospitalisation 

hospitalisation 


Tableau 5 


Prise en charge ambulatoire ou a I'hopital des pneumonies communautaires (d'apres les recommandations de la SPILF, 

revision de la IV e Conference de consensus en therapeutique anti-infectieuse de la Societe de pathologie infectieuse de langue 
frangaise (SPILF). Med Mai Infect 2000 ; 31 : 265-7 et 339-51) 


Ouelques regies de base sont : 

- aucun antibiotique actuellement disponible n'a un spectre 
ou une tolerance tels qu'il puisse etre un traitement de refe- 
rence exclusif ; 

- en presence d'une pneumonie alveolaire, I'antibiotherapie de 
premiere intention doit etre active sur Streptococcus pneumoniae; 

- I'antibiotherapie de deuxieme intention doit combler les 
lacunes de spectre du traitement antibiotique initial inefficace ; 

- le choix d'une antibiotherapie de spectre elargi ou d'une 


association de 2 antibiotiques en premiere intention depend de 
la gravite symptomatique et de facteurs de comorbidite ou de 
maladies chroniques susceptibles d'elargir I'eventail des micro- 
organismes en cause. 

Les tableaux presentes reprennent les derniers consensus 
publies. Les recommandations des experts, reunis sous I'egide 
de differentes societes savantes, sont proches dans leurs 
conclusions (tableaux 5et6). 
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Pneumonie bacteriologiquement confirmee 

1. Pneumonie a pneumocoque 

Si le pneumocoque est sensible, le traitement de reference 
d'un tableau de gravite modere chez un hote normal varie 
selon les pays. En France, une aminopenicilline demeure 
le traitement de choix (amoxicilline, 1 g 3 fois/j par voie orale 
pendant 10 jours). La dose peut etre augmentee et la voie 
parenterale indiquee en cas de pneumonie grave requerant 
une hospitalisation. En cas d'allergie a la penicilline, dans les 
formes de gravite moderee, on preconise pristinamycine (1 g 
3 fois/j) ou une fluoroquinolone antipneumococcique (levo- 
floxacine, moxifloxacine) ; dans les formes graves hospitali- 
sees, erythromycine (4 g/j apres verification de la sensibilite 
de la souche aux macrolides), ou fluoroquinolone antipneu- 
mococcique, ou vancomycine (500 mg 3 fois/j en perfusions). 
Au cours des pneumonies a pneumocoque resistant aux anti- 
biotiques pour des CMI inferieures a 2 pg/mL, un traitement par 
penicilline G ou amoxicilline (6 g/24 h intraveineux) est genera- 
lement efficace. Au-dela, il faut avoir recours a une cephalos- 
porine de 3 e generation injectable de type cefotaxime (3 a 
6 g/24 h) ou ceftriaxone (1 a 2 g/24 h), voire imipenem (1,5 g/24 h) 
ou vancomycine (1,5 g/24 h) en milieu hospitalier. 

2. Pneumonie a M. pneumoniae , 

C. pneumoniae ou psittaci, C. burnetii 

Les macrolides ou les cyclines per os pendant 15 jours ont 
une efficacite identique. Les fluoroquinolones sont actives en 
raison de leur excellente diffusion intra-tissulaire. 


3. Pneumonie a Legionella pneumophila 

Le traitement de reference demeure I'erythromycine a 
la posologie de 3-4 g/j intraveineux avec un relais per os pendant 
2 a 3 semaines. Dans les formes graves, une fluoroquinolone 
doit etre associee a I'erythromycine. 

4. Pneumonie a staphylocoque dore 

Si le staphylocoque est sensible a la meticilline, I'oxacilline 
(3 g/24 h) pendant 10 a 15 j demeure le traitement de choix. Si 
le staphylocoque est resistant a la meticilline, voire multiresis- 
tant, il faut recourir a la vancomycine eventuellement associee 
aux aminosides (il s'agit le plus souvent de souches hospitalieres, 
nosocomiales). 

5. Pneumonie a Haemophilus influenzae 

Une aminopenicilline est I'antibiotique de reference. En cas 
de souche ampicilline resistante, secretrice d'une (3-lactamase, 
on fait appel au co-amoxiclav, a une cephalosporine ou a une 
fluoroquinolone. 

6. Pneumonies a enterobacteries 

Ces formes, habituellement severes, sont traitees par une 
association de cephalosporine de 3 e generation (cefotaxime, cef- 
triaxone, cefepime, cefpirome) et d'aminoside (gentamicine, 
tobramycine) ou de fluoroquinolone (ofloxacine, ciprofloxacine). 
Le traitement est maintenu 8 jours apres I'apyrexie sur une duree 
totale de 2 a 3 semaines avec relais possible par cephalosporine 
de 3 e generation per os (cefixime, cefpodoxime proxetil). 


Tableau 6 


Antibiotherapie empirique face a une pneumonie communautaire, chez un adulte 
ambulatoire presume sain, sans signe de gravite (Recommandations de la SPILF) 



ANTIBIOTHERAPIE DE 1 re INTENTION 

ABSENCED’AMELIORATION A 48 HEURES 

^ 40 ans 

amoxicilline (1 g x 3/24 h) 

macrolide (substitution ou association) ou 
quinolone a visee antipneumococcique per os (monotherapie) 


< 40 ans et pneumonie macrolide (sauf azithromycine) amoxicilline (substitution ou association) ou quinolone a visee 

communautaire d’allure atypique antipneumococcique per os (monotherapie) 


Tableau 7 


Antibiotherapie probabiliste face a une pneumonie communautaire chez un adulte 
ambulatoire, avec comorbidites, sans signe de gravite (age > 65 ans et [ou] comorbidites 
et [ou] ethylisme chronique) (Recommandations de la SPLIF) 



PREMIER CHOIX 

ALTERNATIVE 

Cas general 

amoxicilline-acide clavulanique 

1 g x 3/24 h, per os 

ceftriaxone 1 g/24 h IV/IM 

Suspicion de germe intra-cellulaire 
ou apparente (legionellose) 

[amoxicilline-ac clavulanique 

1 g x 3/24 h, per os + macrolides] 
ou [amoxicilline + ofloxacine] 

[ceftriaxone 1 g/24 h IV/IM + macrolide] 
ou [quinolone a visee antipneumococcique per os] 


Suspicion d'inhalation 

amoxicilline-acide clavulanique 

C3G injectable (ceftriaxone 1 g/24 h IV/IM) 


1 g x 3/24 h, parenteral 

+ metronidazole 


2300 


LA REVUE DU PRATICIEN / 2003 : 53 






1 


Amoxilline PO 3g/j 


OUl 


Amelioration 

' 

r _ _ 

Meme traite 
totale = 7 

iment duree 
a 14 jours 


Amelioration 


PC de I'adulte sans signe de gravite 




OUl 

r 

Amoxilline PO 3g/j 





>40 ans et (ou) comorbidite 


NON 


Tableau evocateur de pneumonie 
a 5. pneumoniae 

T 


NON 


Signes de gravite ou 
complications radiographiques ? 


NON 


f 


Changement d'antibiotique 


Controle au 5 e - 6 e jour 


Macrolides PO 3g/j 



signe de gravite Clinique 
ou complication 




OUl 





HOPITAL 


Persistance ou aggravation 


Tableau 


El Conduite a tenir face a une pneumonie communautaire (PC) de I'adulte (sans facteur de risque ni de gravite), strategic 
therapeutique initiate et secondaire (d'apres I'Afssaps). 

* Amoxicilline versus macrolides ; rarement bi-therapie (amoxicilline + macrolides) ou fluoroquinolone active sur le pneumocoque. 


7. Pneumonies a anaerobies 

Les germes anaerobies sont naturellement resistants aux 
quinolones, aux aminosides, a la fosfomycine, a I'aztreonam, a 
I'acide nalidixique, au trimethoprime. ^association d'aminopeni- 
cilline-acide clavulanique a la dose de 3 a 6 g/24 h en intravei- 
neux initialement, de ticarcilline et d'acide clavulanique est effi- 
cace. L'imipenem a une excellente efficacite sur les anerobies 
(1,5 g/24 h en milieu hospitalier) ; le metronidazole (1,5 g/24 h IV 
ou per os) ou les streptogranines (pristinamycine, 3 g/24 h per 
os) represented ('alternative per os. Une monotherapie est 
habituellement suffisante. En cas d'echec d'un primo-traitement 
par monotherapie, une bitherapie se justifie du fait souvent 
d'une infection polymicrobienne ou de resistances ou devant 
la gravite du tableau initial. 

La duree du traitement est mal connue mais en cas de suppu- 
ration associee (pleuresie ou abces, elle doit etre maintenue 6 a 
8semaines). 

En cas de pneumopathie non 

BACTERIOLOGIQUEMENT CONFIRMEE 

Les strategies conseillees figurent dans les tableaux 6, 7 et 8. 


SAVOIR RECONNAITRE LE TABLEAU 
CLINIQUE DES PNEUMOPATHIES VIRALES 

Les pneumopathies virales sont relativement rares chez 
I'adulte par rapport aux infections virales des voies aeriennes 
superieures, mais sont plus frequentes chez I'enfant. Le tableau 
clinique et le contexte epidemiologique sont souvent evoca- 
teurs. La contamination debute aux voies aeriennes superieures 
avec une progression centrifuge vers I'alveole par la bronche 
(la contamination hematogene est rare sauf pour le cytomega- 
lovirus [CMV]). Un seul traitement curatif existe, vis-a-vis de 
la grippe. Dans tous les autres cas, chez le sujet non immunode- 
prime, le seul traitement est symptomatique. 

Tableau clinique typique : 

GRIPPE COMPLIQUEE D'UNE ATTEINTE 
PARENCHYMATEUSE 

L'incubation asymptomatique est de 4 a 5 jours. Typiquement, 
les signes fonctionnels sont riches (debut brutal a 40 °C 
ou progressif avec fievre depassant rarement 39 °C, catarrhe 
oculo-nasal, pharyngite, otite, cephalees, myalgies, arthralgies, 
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apparition secondaire d'une toux quinteuse, irritante, insom- 
niante, non productive). L'auscultation pulmonaire est pauvre, nor- 
male ou avec quelques rales bronchiques, et rales sous-crepitants 
en cas d'atteinte bronchiolaire, infection par le virus respiratoire 
syncytial (VRS). Le cliche thoracique est normal ou montre des 
opacites hilo-basales hilifuges. La biologie montre une vitesse de 
segmentation (VS) et (ou) une proteine C-reactive (CRP) augmen- 
tees, une leuconeutropenie avec lymphocytose, monocytose. 
devolution normale est spontanement favorable sur une semaine 
avec « V grippal » classique (fievre puis defervescence thermique 
puis reascension avant la chute febrile definitive). 

Une asthenie peut persister plusieurs semaines. Les signes 
radiologiques disparaissent en plusieurs semaines. Des signes 
d'hyperreactivite bronchique non specifique peuvent persister 
plusieurs mois (toux, syndrome asthmatiforme) [tableau 9]. 

Formes cliniques 

Les formes frustes, frequentes et probablement sous- 
estimees, se presentent sous la forme d'infection des voies 
aeriennes superieures (VAS), de tracheobronchites. La pneumo- 
pathie au cours de la grippe signe une complication de la maladie. 

Les formes graves sont souvent liees a la decompensation 
d'une tare sous-jacente (insuffisance respiratoire ou cardiaque). 
Un cas particulier est represente par la grippe fulminante avec 
bronchiolite associee, atteinte sereuse (pleurale) associee, syn- 
drome de detresse respiratoire aigue (SDRA) d'emblee ou par 
surinfection bacterienne secondaire. 

A cote de la pneumonie virale decrite ci-dessus existent des 
formes virobacteriennes d'emblee et, est I'eventualite la plus 
frequente, une surinfection bacterienne secondaire a (5. aureus , 
H. influenzae , 5. pneumoniae ) est particulierement a redouter 
chez les personnes agees et en cas de comorbidite. 

Les formes neurologiques ou digestives comportent I'appari- 
tion d'un syndrome confusionnel ou d'un etat de deshydratation 
parfois peu febrile, surtout chez le vieillard, un tableau digestif 


pseudo-appendiculaire de I'enfant, un tableau de bronchiolite 
aigue grave du nourrisson. 

Les formes radiologiques sont multiples : forme hilifuge, infil- 
trats localises ou dissemines, atelectasies sous-segmentaires, etc. 

Les formes selon le virus ont souvent peu de specificite : virus 
Epstein-Barr (tableau de pneumopathie benigne, parfois surin- 
fectee) [tableau 10] ; Myxovirus influenzae (virus grippal, surtout 
A et B) ; virus para-influenza (tableau de tracheobronchite) ; ade- 
novirus serotypes 1 a 6 (tableaux de rhinopharyngite, conjoncti- 
vite, voire de pneumopathie atypique ; des SDRA ont ete 
decrits). 

Le VRS donne un tableau de pneumonie ou de bronchiolite du 
nourrisson. II faut y penser devant un syndrome spastique febrile 
chez un sujet age sans antecedent respiratoire connu. Une hyper- 
reactivite bronchique non specifique prolongee est frequente. 

Le Morbillivirus (ou virus de la rougeole) entraTne une pneu- 
monie dans 4 % des cas, qui est cause de mortality dans les pays 
sous-developpes. Elle est source de bronchectasies sequellaires. 

La pneumopathie a Herpesvirus simplex ne survient que chez 
I'immunodeprime. La pneumonie varicelleuse survient surtout 
chez I'adulte et peut donner des tableaux severes avec detresse 
respiratoire aigue. Elle est particulierement grave chez la femme 
enceinte, surtout au 3 e trimestre de la grossesse et necessite un 
traitement par aciclovir, depourvu d'effet teratogene connu. 

Le cytomegalovirus entraTne une pneumopathie chez I'immuno- depri me, 
le plus souvent par reinfection endogene, parfois hypoxemiante. 

Beaucoup de virus (adenovirus, VRS en particulier), M. pneu- 
moniae, C. pneumoniae, C. burnetii peuvent etre responsables 
d'un syndrome grippal. 

En periode d'epidemie, le diagnostic de grippe est facile. 
Hors epidemie, la grippe n'a pas une specificite telle qu'on 
puisse porter un diagnostic Clinique. Le diagnostic de certi- 
tude (rarement pratique) repose sur des methodes directes 
d'isolement du virus dans des prelevements respiratoires 
(immunofluorescence, techniques immuno-enzymatiques, 


Tableau 9 


Diagnostic differentiel de la grippe / rhinopharyngite banale 



GRIPPE 

RHINOPHARYNGITE BANALE 

Debut des symptdmes 

debut brutal, aggravation d'heure en heure 

installation progressive 

Angine-pharyngite 

douleur severe 

gene pharyngo-laryngee moderee 

Fievre 

elevee (jusgu'a 41 °C) 

petit decalage thermigue (38 a 38,5 °C) 

Cephalees 

souvent severes 

mineures et inconstantes 

Douleurs 

debut brutal avec atteinte de I'ensemble du corps 
(articulations +++) fatigue intense et faiblesse generalisee 

douleurs moderees generalement limitees 
aux membres inferieurs 

Toux et ecoulement nasal 

toux frequente mais rhinorrhee rare 

rhinorrhee et congestion nasale frequentes 

Duree de la maladie 

freguemment 1 a 2 semaines en I'absence de 
complications pulmonaires gui peuvent prolonger la maladie 

retablisssement rapide (5 a 7 jours) 

Complications 

severes (otite moyenne surtout chez I'enfant, pneumonie, 

bronchite, sinusite) 

moderees 


2302 


LA REVUE DU PRATICIEN / 2003 : 53 




Tableau 10 


Virus responsables (d’apres P. Leophonte) 


Virus a tropisme 
respiratoire habituel 

Virus a tropisme respiratoire 
occasionnel 

Myxovirus influenza A r 

B (virus grippal) 

cytomegalovirus (CMV) 

Myxovirus para -influenza 

Herpes virus hominis et varicellae 

Adenovirus 

virus de la rougeole 

Virus respiratoire syncytial (VRS) 

virus d'Epstein-Barr 

Enterovirus, Coxsackie, Echovirus 

Rhinovirus 


Coronavirus 

culture conventionnelle) ou sur des methodes indirectes 
(2 serologies pratiquees a 15 jours d'intervalle par reaction de 
fixation du complement, d'inhibition de I'hemagglutination). 

Plusieurs formes evolutives des pneumopathies virales 
peuvent etre individualists : 

- normale (regression clinique en 10 jours ; « restitutio ad 
integrum » radiologique en 1 mois ; possible hyperreactivite 
bronchique transitoire ou persistante) ; 

- surinfection bacterienne (majoration du syndrome infectieux ; 
apparition d'une dyspnee, d'une detresse respiratoire aigue) ; 

- complications a long terme (bronchectasies, fibrose 
pulmonaire, syndrome de MacLeod (hyperclarte pulmonaire par 
hypoplasie vasculaire et bronchique) ; 

- gravissime (SDRA par virulence du germe). 

Pronostic et traitement 

Le pronostic, favorable dans la majorite des cas, Test moins 
selon le terrain (insuffisant respiratoire chronique, insuffisant 
cardiaque, immunodeprime) ou I'age (chez le sujet age, perte 
de I'autonomie, deshydratation, complications du decubitus ; 
chez I'enfant, convulsions hyperthermiques, sequelles 
cliniques et radiologiques de dilatation des bronches (DDB). 

Vis-a-vis du virus grippal, on dispose de 2 types d'antiviraux 
en France : I'amantadine et les anti-neuraminidases. Ces 2 traite- 
ments ne peuvent etre presents qu'en cas de grippe confirmee. 
L'amantadine agit a la phase precoce de I'infection cellulaire. 
Administree a la posolgie de 200 mg/j en 2 prises pendant les 
24 a 48 premieres heures suivant I'apparition des symptomes, 
elle entraTne une amelioration et une reduction de la duree des 
symptomes de 1 a 2 j. Ses effets secondaires limitent son emploi 
(troubles neuropsychiques et digestifs, developpement de resis- 
tances). Elle est inactive sur le virus B. 

Les anti-neuraminidases (zanamivir et oseltamivir) bloquent 
I'activite de la neuraminidase et empechent la liberation par 
la cellule hote des virions neoformes. Disponibles sous forme de 
poudre seche en inhalation (zanamivir a la dose de 10 mg, 2 fois 
par jour pendant 5 j) ou de gelules orales (oseltamivir, 75 mg 
2 fois par jour pendant 5 j), ils ameliorent les symptomes et 
reduisent la duree de la maladie de 1 a 3 j. Ces medicaments, 


actifs sur les virus A et B, ne suscitent pas de resistance. Sous 
zanamivir, des cas de majoration de I'hyperreactivite bron- 
chique chez I'asthmatique ont ete decrits (dont il est difficile 
d'affirmer s'ils sont lies a la grippe ou au traitement), un renfor- 
cement du traitement de fond de I'asthme est done indispensable 
en cas de grippe chez I'asthmatique. 

Le traitement symptomatique est toujours de rigueur. 
La grippe commune du sujet sain releve de mesures sympto- 
matiques de contort : analgesiques, antipyretiques, sedatifs 
de la toux, hydratation correcte et alimentation equilibree. 
II peut etre prescrit pendant les 24 a 48 premieres heures 
le zanamivir. 

La surinfection bacterienne implique la prescription d'un traite- 
ment antibiotique couvrant les principaux germes (5. aureus , 5. 
pneumoniae , H. influenzae), soit amoxicilline-acide clavulanique, 
cephalosporine de 2 e ou de 3 e generation. La couverture antibio- 
tique est conseillee de principe chez les sujets a risque de complica- 
tions (insuffisants respiratoires ou cardiaques, BPCO, sujets ages). 

Des signes d'insuffisance respiratoire ou des manifestations 
extrarespiratoires a risque imposent I'hospitalisation. 


PREVENTION DES BRONCHITES ET 
PNEUMONIES AIGUES 


Les mesures hygieno-dietetiques sont toujours de rigueur : 

- arret du tabac; 

- maintien de conditions hygrometriques satisfaisantes au 
domicile ; 

- traitement des foyers infectieux dentaires et sinusiens ; 

- kinesitherapie respiratoire de drainage autonome ou gui- 
dee, quotidienne chez les tousseurs chroniques, facilitee par une 
hydratation correcte. 

Vaccination antigrippale 

Elle reduit I'incidence du syndrome grippal, des hospitalisa- 
tions, de la mortality (principalement par pneumonie chez les 
personnes agees). Le vaccin est constitue de virus cultives sur 
embryon de poulet, inactive, purifie et concentre. Le vaccin tri- 
valent inclut 2 souches de virus A et une souche de virus B ; sa 
composition est adaptee chaque annee en fonction du contexte 
epidemique et des glissements antigeniques. II doit etre admi- 
nistre chaque automne (octobre a novembre). L'immunite, 
acquise en 15 j, dure 9 a 12 mois. L'efficacite vaccinale est de I'or- 
dre de 70 %. La tolerance est bonne (reaction febrile et courba- 
tures dans moins de 10 % des cas). Le vaccin est contre-indique 
chez les sujets allergiques a I'ovalbumine. II est indique chez le 
sujet age, le patient porteur d'une pathologie chronique (en par- 
ticular cardiovasculaire), les femmes enceintes, les sujets ayant 
une profession exposee, en particulier les personnels medicaux 
ou vivant en collectivite (maisons de retraite, long sejour). 

Vaccination antipneumococcique 

Le vaccin couvre 23 serotypes sur les 90 actuellement connus ; 
ces 23 serotypes represented 85 a 90 % des pneumocoques 
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SANTE ET ENYIRONNEMENT 
MALADIES TRANSMISSIBLES 


Infections broncho-pulmonaires du nourrisson, de I’enfant et de I’adulte 


responsables de pneumonie. II n'y a pas de reponse anticorps 
chez I'enfant de moins de 2 ans, et I'immunogenicite est reduite 
chez les immunodeprimes et les personnes tres agees. L'efficacite 
est de I'ordre de 60 % chez I'adulte non immunodeprime. La vacci- 
nation est recommandee chez le sujet de plus de 65 ans ou por- 
teur d'une maladie cardiovasculaire ou respiratoire chronigue, dia- 
betique, ethy lique, en cas de breche cerebro-meningee, de 
depanocytose, de splenectomie, I'immunodeprime. La vaccination 
du patient infecte par le VIH est controversee en France. 


Immunomodulateurs 

Ms sont composes (Biostim, Ribomunyl) d'extraits de 
glycoproteines de Klebsiella pneumoniae , de ribosomes 
bacteriens ; ils activeraient le systeme immunitaire de fagon 
non specifique. Ils n'ont aucune efficacite dans la prevention 
des pneumonies. ■ 


2 e partie (1 re partie : ... de I'enfant paru : Rev Prat 2001 ; 51 (20). 


POINTS FORTS 


r 


a retenir 

Les pneumopathies virales sont plus frequentes chez 
I'enfant que chez I'adulte. Le tableau typique est celui 
de la pneumonie qrippale avec fievre, syndrome grippal, 
debut rapidement proqressif, precede de siqnes ORL. 

Le cliche thoracique montre des opacites hilo-basales, non 
systematises. Le pronostic est generalement benin mais 
elles peuvent aussi decompenser une patholoqie chronique 
sous-jacente. Le traitement est symptomatique. 

Les pneumopathies aigues bacteriennes sont frequentes et 
potentiellement qraves (virulence du qerme r terrain sous- 
jacent, resistance eventuelle aux antibiotiques). En ville et sans 
criteres de gravite, un traitement empirique est instaure, base 
sur la connaissance des principaux qermes responsables de 
pneumonie bacterienne (S. pneumonias, H. influenzae, 

L pneumophila, M. pneumoniaee, C. pneumoniae) et sur 
la symptomatoloqie Clinique. Le cliche thoracique est necessaire 
pour le diaqnostic de pneumonie en cas de suspicion clinique. 

La radioqraphie peut aussi etre pratiquee ulterieurement, 
en I'absence d'amelioration ou en cas d'aqqravation clinique 
sous traitement bien suivi, pour rechercher une 
complication ou retablir un diaqnostic initial errone. 


On oppose le tableau de pneumonie tranche lobaire aique a 
pneumocoque (tableau febrile, brutal, horaire avec douleur 
thoracique, toux devenant productive en 48 h, syndrome 
en foyer a I'auscultation et opacite systematise avec 
bronchoqramme aerique sur le cliche thoracique) a celui 
de pneumopathie atypique (M. pneumoniae, C. pneumoniae ) 
caracterise par un tableau pseudoviral. Le traitement 
repose sur I'antibiotherapie adaptee bactericide, 10 a 15 j, 
associee au traitement symptomatique. 

En cas de suspicion de pneumonie a pneumocoque et en 
I'absence d'intolerance aux p-lactamines, un traitement par 
aminopenicilline doit etre propose. Devant un tableau 
evoquant un qerme atypique, un macrolide est propose en 
premiere intention ou une cycline. 

La prevention par vaccination antipneumococcique et vaccination 
antiqrippale doit etre proposee chez les sujets a risque. 


MINI TEST 

A/VRAI ou FAUX? 

Plus de la moitie des bronchites sont 
d'origine virale. 

Lors d'une bronchite, les antibiotiques 
sont necessaires si I'expectoration 
persiste plus de 7 jours. 

Lors d'une bronchite, une expectoration 
purulente n'est pas toujours un signe 
de surinfection bacterienne. 

B/VRAI ou FAUX? 

L'auscultation est toujours anormale 
dans les pneumopathies interstitielles. 

Streptococcus pneumoniae n'est 
plus le premier germe en cause dans 
les pneumonies tranches lobaires 
aigues. 


DE LECTURE 

id L'augmentation du nombre de pneu- 
mocoques resistants a la penicilline 
entraTne une mortalite accrue. 

Q L'immunofluorescence directe sur 
I'expectoration ou les prelevements 
n'est pas un bon moyen 
diagnostigue de la legionellose. 

C/QCM 

Parmi les siqnes suivants, lesquels appar- 
tiennent au tableau de la pneumonie 
tranche lobaire aique ? 

Un debut progressif. 

S Fievre a 39-40 °C. 

id Herpes naso-labial. 
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I Pneumonies aigues communautaires 

Monographie 
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Une hyperleucocytose a polynucleaires. 

Des rales crepitants en foyer 
a l'auscultation. 
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